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As doenças de tronco da videira que acometem o tecido vascular da 
raiz e do colo da planta são, atualmente, uma das principais ameaças 
fitossanitárias à prática da moderna viticultura no mundo, ao lado das 
podridões descendentes causadas por fungos do gênero Eutypa e da 
família Botryosphaeriaceae. Essas doenças podem causar o declínio 
da planta a partir da base da enxertia, das raízes e do pé da planta, 
ocasionando a morte da mesma. 
Especialmente ameaçadoras são as evidências de que os fungos 
causadores das podridões vasculares possuem grande habilidade de 
sobrevivência no solo, ao lado da entrada dos mesmos nos parreiras por 
meio do plantio de material propagativo infectado, porém assintomático. 
Em paralelo, há ainda uma restrição de materiais apresentando um nível 
adequado de resistência genética aos invasores, estando os estudos sobre 
esta matéria ainda em seu início.
Não há até o presente momento, um resultado de pesquisa que revele 
precisamente o nível de dano econômico causado pela incidência dessas 
enfermidades sobre a viticultura brasileira e da Serra Gaúcha. Mas, 
seguidas observações e levantamentos de campo, feitos nos últimos 
anos, principalmente no Rio Grande do Sul, alertam para o preocupante 
crescimento da incidência dessas doenças nas áreas de produção de uva 
para mesa e processamento. Com isso, pesquisas deverão ser conduzidas 
na Embrapa Uva e Vinho de modo a viabilizar soluções para o controle e a 
mitigação do declínio e morte de plantas.
Apresentação
Lucas da Ressurreição Garrido
Chefe-Geral da Embrapa Uva e Vinho
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1. Introdução
O declínio e a morte de plantas de videira, associados a fungos, 
representam um problema para a viticultura mundial, devido à gravidade 
dos prejuízos. Esse problema engloba algumas doenças - as quais serão 
descritas em detalhes mais adiante - cuja causa envolve fungos habitantes 
do solo que possuem uma fase importante de saprofitismo e latência 
(HALLEEN et al., 2003). Quando tais fungos parasitam o tecido lenhoso 
das raízes ou do colo da planta, geralmente em situações de desequilíbrio 
em seu habitat (solo), pode haver o desencadeamento de infecções 
extremamente severas e podridões que comprometem ou impedem a 
sobrevivência da planta. Adicionalmente, há a hipótese de que esses 
microrganismos ajam em consórcio com pragas de solo (por exemplo, a 
pérola-da-terra) ou nematoides capazes de enfraquecer a planta e produzir 
aberturas para inoculação. Em plantas perenes, como é o caso da videira, 
tal panorama apresenta-se como um grande risco para a produção de 
uva, pela ausência de medidas específicas de controle. Além disso, a 
contaminação do solo com tais patógenos prejudica o estabelecimento 
de parreirais jovens, em novos plantios comerciais, o que reduz a 
lucratividade potencial.
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A incidência de duas doenças em especial, conhecidas como “pé-
preto” e “doença de Petri” (“chocolate”), vem se tornando cada vez 
mais importante no contexto da produção de uvas no Brasil. Embora a 
repercussão e o impacto do problema ainda não tenham sido calculados, 
produtores das principais regiões em questão têm relatado perdas, 
principalmente devido aos custos com replantio precoce nas áreas 
contaminadas.
 
Os sintomas da parte aérea dessas doenças, que levam ao declínio e à 
morte da planta, são praticamente indistinguíveis em estágios avançados 
no campo e, de fato, reforçam um problema mundial, pois tratam-se das 
mesmas enfermidades relatadas em vinhedos da Itália (GRASSO, 1984), 
Portugal (REGO et al., 2000), Califórnia (SCHECK et al., 1998), Espanha 
(ARMENGOL et al., 2001), Chile (AUGER, 1999 citado por HALLEEN et 
al., 2006), Grécia (RUMBOS; RUMBOU, 2001) e demais países. No Brasil, 
já foram comunicados relatos de “pé-preto” e “chocolate” em vinhedos do 
Rio Grande do Sul (GARRIDO et al., 2004). Recentemente, patógenos da 
“doença de Petri” foram detectados no Nordeste (CORREIA et al., 2012) 
e, também, no Sudeste do Brasil (FERREIRA et al., 2013a; FERREIRA et 
al., 2013b).
2. Aspectos da etiologia, taxonomia 
e biologia dos agentes causadores
O “pé-preto”, causado pelos fungos ascomiceto mitospórico de solo 
Cylindrocarpon liriodendri J. D. MacDonald & E. E. Butler (HALLEEN et 
al., 2006), C. macrodidymum Schroers, Halleen & Crous (HALLEEN et 
al., 2004), e, pela forma encontrada no Brasil, C. destructans (GARRIDO 
et al., 2004), é considerada uma das mais importantes doenças de raiz e 
tronco que afeta viveiros de videira e vinhedos jovens em todo o mundo 
(ALANIZ et al., 2007). Em revisão taxonômica do gênero Cylindrocarpon 
associado ao “pé-preto” em plantas de videira, o agente causal primário 
foi identificado como C. destructans, enquanto uma espécie secundária foi 
relatada como sendo C. macrodidymum Schroers, Hallen & Crous. 
Atualmente, C. destructans está relacionado a um grupo teleomorfo 
Neonectria radicicola, que produz peritécios lisos, solitários, fracamente 
anexados ao substrato, com papila cônica, produzindo ascósporos lisos 
monosseptados (CHAVERRI et al., 2011). Isolados de C. destructans, em 
geral, desenvolvem colônias com textura aveludada, micélio aéreo, com 
a cor variando do branco ao acinzentado, em meio batata dextrose ágar 
(BDA). Produzem conidióforos que podem ser ramificados, organizados 
12 Declínio e Morte de Plantas de Videira
em fiálides laterais ou terminais em ramos pequenos, podendo ser 
verticiliados. A célula conidiogênica é fialídica, cilíndrica, na qual se 
desenvolvem microconídios cilíndricos a elípticos em abundância, com 
uma cicatriz característica na base. Os macroconídios são hialinos, 
cilíndricos, com ápice encurvado e possuem, em média, três septos. 
Esses macroconídios são formados por esporodóquios, os quais podem 
ser abundantes, quando cultivados em meio enriquecido com folhas de 
cravo. Clamidósporos intercalares e terminais podem variar de hialinos a 
amarronzados, em colônias maduras, sendo de forma esférica (de vários 
diâmetros), lisos, mas com paredes espessas (REGO et al., 2001).
Espécies de Phaeoacremonium, causadores do “chocolate” ou “doença de 
Petri”, têm sido relatadas de modo estreitamente associado à mortalidade 
de vinhedos jovens e ao declínio em vinhedos estabelecidos (GATICA 
et al., 2001). Dentre as espécies de Phaeoacremonium, um ascomiceto 
mitospórico (hyphomycetes), as mais comuns são P. aleophilum, 
P. angustium e P. viticola. Outras espécies podem ser encontradas 
na Austrália, em Portugal, nos EUA, Chile e Irã (AROCA; RAPOSO, 
2009). Todas as espécies de Phaeoacremonium encontradas em videira 
são suspeitas de estarem associadas à “doença de Petri” e à “Esca” 
(MOSTERT et al., 2006). Entretanto, essas mesmas espécies também 
já foram consideradas endofíticas de videira, sendo capazes de causar 
sintomas principalmente em vinhedos sob estresse (SCHECK et al., 
1998). O gênero Phaeoacremonium W. Gams, Crous & M. J. Wingfield, 
foi descrito em 1996 (CROUS et al., 1996) e engloba seis espécies, entre 
as quais Phaeoacremonium parasiticum, P. aleophilum, P. angustius e P. 
chlamydosporum estão envolvidas em doenças relacionadas ao declínio 
e à morte de plantas lenhosas. Mais tarde, P. chlamydosporum apareceu 
distante filogeneticamente das outras espécies do gênero, sendo criado 
um novo gênero, de nome Phaeomoniella Crous e W. Gams, que inclui 
Phaeomoniella chlamydospora (CROUS; GAMS, 2000). 
Com relação à Phaeoacremonium spp., o micélio consiste em ramificações 
de hifas septadas, que podem ocorrer soltas ou empacotadas. Em geral, 
apresenta-se na cor marrom, tornando-se mais clara sobre a área em que 
se processa a conidiogênese. Proeminências (verrugas) e exsudatos podem 
aparecer em zonas mais centrais de colônias envelhecidas e podem diferir 
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em características, de acordo com o isolado ou a espécie. Os conidióforos 
apresentam-se, em geral, longos e com ramificações. Eles produzem 
células conidiogênicas em fiálides variadas (em tamanho e conformação, 
subsidiando a identificação da espécie), que podem aparecer aderidas ao 
conidióforo ou surgir diretamente do micélio. Conídios oblongos-elipsoides 
hialinos e asseptados podem ocorrer em extremidades viscosas, quando 
observados em substrato natural; em meio, tornam-se mais alongados. O 
teleomorfo que engloba várias espécies de Phaeoacremonium pertence ao 
gênero Togninia, distinto por produzir ascomas alongados (principalmente 
in vitro), que prendem ascas unitunicadas oblongas e espessas. As 
ascas estão arranjadas em uma formação espigada direcionada pela 
hifa ascógena e em paráfises hialinas e septadas. Os ascósporos se 
apresentam asseptados e hialinos, em uma forma elipsoide a oblonga 
(MOSTERT el al., 2006). Até o presente momento, esse grupo teleomorfo 
não foi relatado no Brasil.
O micélio de P. chlamydospora consiste em hifas septadas e ramificadas, 
que aparecem isoladas ou em grupos de até dez, tuberculadas com 
verrugas, tornando-se mais claras em direção à região conidiogênica. Os 
clamidósporos podem ser abundantes ou escassos (o que vai depender 
do isolado), globosos a subglobosos, quase sempre isolados, raramente 
em cadeias, com coloração de olivácea a castanha-esverdeada, lisos e 
tuberculados (CROUS; GAMS, 2000). Os conidióforos eretos, simples 
e cilíndricos, podem surgir de hifas aéreas ou submersas, com uma 
célula apical de forma alongada, com parede espessa na base, mas 
com o restante da parede fina e castanha, mais clara em direção ao 
ápice, possuindo até três septos. As fiálides (células conidiogênicas) são 
isoladas, terminais e monofialídicas, sub-hialinas, lisas, de forma alongada 
ou subcilíndricas. Os conídios se apresentam agregados com forma 
globosa e mucilaginosa nos ápices das células conidiogénicas, oblongos a 
elipsoidais, ovoides e direitos (PINTO, 2010).
Portanto, a “doença de Petri” é causada por uma combinação do fungo 
P. chlamydospora e de várias espécies de Phaeoacremonium (SCHECK 
et al., 1998). Há relatos de dezessete espécies de Phaeoacremonium 
encontradas em videira. Destas, P. aleophilum é a mais vastamente 
distribuída e a mais comum em videira. No entanto, o fungo P. 
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chlamydospora tem sido muito mais frequentemente associado a sintomas 
típicos da “doença de Petri” do que as espécies de Phaeoacremonium 
(MUGNAI et al., 1999), mais associadas ao “chocolate” (Black Goo).
Vários fungos hifomicetos foram recentemente isolados de tecido 
vascular, sintomático ou não, de plantas com “doença de Petri” na África 
do Sul (HALLEEN et al., 2007). Dentre esses fungos, há a descrição 
de Acremonium cf. charticola, Acremonium cf. ochraceum, Cadophora 
luteo-olivacea, Phialemonium cf. curvatum, Pleurostomophora richardsiae, 
Phaeoacremonium krajdenii, P. parasiticum, P. subulatum, P. venezuelense 
e P. viticola. Ensaios envolvendo inoculação artificial destes fungos e mais 
P. aleophilum e P. chlamydospora, em mudas, tanto em condições de 
casa de vegetação quanto em campo, foram realizados para comprovar 
a patogenicidade desses novos fungos. Tanto em casa de vegetação 
quanto em campo, o fungo mais agressivo e frequentemente isolado foi 
P. chlamydospora. No entanto, em comparação com o controle negativo, 
todos os fungos hifomicetos recentemente isolados foram capazes de 
infectar, colonizar e produzir lesões diferentes em videira (HALLEEN et al., 
2007). Assim, mais estudos são necessários para elucidar o papel desses 
hifomicetos na “doença de Petri” ou em plantas com declínio e morte. 
Em um levantamento de detecção de fungos de tronco em Niágara 
Rosada jovem no Sudeste do Brasil, foi constatada maior frequência de 
isolamento de P. chlamydospora do que Phaeoacremonium em municípios 
visitados e, também, detectada a espécie P. aleophilum (FERREIRA et 
al., 2013a), o que corrobora relatos de Mugnai et al., 1999; Groenewald 
et al., 2001; Edwards; Pascoe, 2004. No Sudeste, recentemente, foi 
detectada a presença de Phialemonium dimorphosporum em plantas de 
Niágara Rosada jovem com “doença de Petri” (FERREIRA et al., 2013b). 
Essa comunicação, aliada ao trabalho de Halleen et al. (2007), reforça 
a importância de mais estudos para elucidar o papel desses novos 
hifomicetos na “doença de Petri”, que mais tarde poderá ser, inclusive, 
enquadrada como uma doença complexa.
3. Sintomas
As espécies de Cylindrocarpon associadas ao “pé-preto” infectam plantas 
de videira pelo tecido radicular, colonizando as extremidades das raízes e 
causando lesões necróticas deprimidas e redução na biomassa do órgão 
(HALLEEN et al., 2003). Conforme o ilustrado na Figura 1, sintomas 
na parte aérea incluem perda de vigor, encurtamento de internódios, 
formação de folhagem esparsa e diminuta, com folhas contendo lesões 
cloróticas internervurais e necrose, o que frequentemente leva a planta 
à morte (SCHECK et al., 1998). A remoção da casca revela uma intensa 
descoloração negra e a necrose do tecido lenhoso, desenvolvida a partir 
da base do porta-enxerto (Figura 2). Internamente, seções de tecidos 
sintomáticos revelam que a maioria dos vasos do xilema fica aderida à 
tiloses espessas ou à goma escurecida, e os elementos de tubo crivado 
tornam-se bloqueados por goma. Quando examinados em microscópio, 
os tecidos infectados revelam a presença da hifa nos raios celulares 
do floema e do xilema primário, o que não é evidenciado nos vasos do 
xilema e raramente o é nos vasos do floema funcional. A presença de 
hifa nos raios celulares faz a doença se espalhar para o centro do tronco, 
descolorindo tecidos por onde passa. É conveniente lembrar que boa 
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parte das reservas de amido da videira é armazenada na raiz, provendo 
fonte de carbono para o C. destructans, fungo capaz de secretar amilases 
(HALLEEN et al., 2006).
Vinhedos afetados por Phaeomoniella chlamydospora e/ou por 
Phaeoacremonium spp., acometidas por “chocolate” ou “doença de 
Petri”, mostram desenvolvimento inicial comprometido e reduzido vigor 
vegetativo, seguidos de interrupção de crescimento e morte da planta (Fig. 
1). Plantas afetadas revelam menor diâmetro do tronco, encurtamento 
de internódios, reduzidas quantidades de folhagem e de área foliar. Os 
sintomas foliares desenvolvidos de três a cinco anos após o transplantio 
Fig. 1. Sintoma de declínio em copa de planta V. vinifera, da cultivar Itália, reflexo de 
podridão de tronco causada por fungos associados à morte de plantas de videira. Bento 
Gonçalves, 2012.
Fo
to
: 
Fá
bi
o 
R
. 
C
av
al
ca
nt
i.
17Declínio e Morte de Plantas de Videira
Fig. 2. (A) Seção transversal em pé de tronco de videira, da cultivar Cabernet Sauvignon, 
revelando cancro em área de tecido lenhoso e vascular, desde a medula até quase a casca, o 
qual é causado por C. destructans. (B) Seção longitudinal de fragmento de raiz secundária de 
videira, infectada por C. destructans.
incluem cloroses intervenais, necroses das extremidades e murchas, as 
quais podem resultar em desfolha prematura. Quando observados em 
seção transversal, os vasos do xilema do colo da raiz (parte de baixo do 
porta-enxerto) apresentam manchas negras ou marrom escuras (Fig. 3). 
Em seção longitudinal, os elementos de vaso mostram estrias escurecidas. 
Essas estrias de vasos obstruídos ocorrem próximas à medula, que 
também pode estar afetada e escurecida (AROCA; RAPOSO, 2009).
Na parte interna, é possível observar o escurecimento de vasos do xilema 
com produção associada de tiloses de massas de goma escura, o que 
resulta em oclusão de elementos traqueais (Fig. 3B). Os fungos associados 
à “doença de Petri” podem ser isolados a partir de tecido lenhoso próximo 
aos elementos traqueais obstruídos, e a forma como esses patógenos 
habitam a região do apoplasto do tecido vascular vai depender do 
potencial hídrico do tecido naquele ponto, uma vez que os patógenos 
dependem do hospedeiro para obter água e nutrientes (BRUEHL; KAISER, 
1996).
Tanto os sintomas de pé-preto quanto os de “chocolate”/“doença de 
Petri” podem ser agravados durante a fase patogênica, caso as plantas 
estejam submetidas a estresses diversos, em particular o estresse hídrico. 
O bloqueio de vasos do xilema no processo de infecção acentua ainda 
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mais a restrição hídrica da copa, levando à interrupção de fornecimento 
de água e nutrientes para as partes vegetativas, o que agrava os sintomas 
durante o período de maior demanda por água. Outros fatores relacionados 
ao ambiente, como o desequilíbrio nutricional, a má drenagem, a 
compactação do solo, o preparo inadequado do solo e da cova para o 
plantio podem contribuir para o aumento da ocorrência de doenças do 
tronco (GRAMAJE; ARMENGOL, 2011).
Fig. 3. (A) Seção transversal na região do colo de videira, da cultivar Cabernet Sauvignon, 
revelando sintoma de podridão, em área de tecidos lenhoso e vascular, causado por fungos 
associados à “pé-preto”. (B) Seção da cultivar Niágara Rosada, no porta-enxerto IAC 766, 
mostrando sintomas de “doença de Petri”/”chocolate” nos vasos. No detalhe (canto superior 
direito), a lesão “chocolate” aparece ampliada.
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4. Disseminação
Paralelamente à incorporação de mudas infectadas no momento da 
instalação do vinhedo, os fungos associados à “doença de Petri” e “Esca” 
(Phaeoacremonium spp., Phaeomoniella chlamydospora e Fomitiporia sp.) 
têm mecanismos próprios para lançar esporos no ar após a chuva. Esses 
esporos são viáveis e podem infectar plantas de videira por ferimentos 
de poda e outras injúrias físicas (SURICO et al., 2006; QUAGLIA et al., 
2009). Espécies de Phaeoacremonium produzem peritécios (na fase 
teleomórfica Togninia), em tecido vascular velho e apodrecido, após 
podas e em rachaduras situadas em troncos e esporões. Com a ocorrência 
de chuvas, ascósporos podem ser lançados a partir dessas estruturas 
de sobrevivência, infectando o tecido exposto por ferimentos de poda. 
Experimentos envolvendo lâminas com cobertura gelatinosa, dispostas 
próximas a ramos e troncos (infectados) de videira, mostraram capturas 
de esporos de Phaeoacremonium spp. e P. chlamydospora (ESKALEN; 
GUBLER, 2001).
Estudos citados por Rego et al. (1998) mostraram que a forma mais 
favorável para a disseminação da doença consiste no intercâmbio de 
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material propagativo infectado, a partir de plantas matrizes de enxerto 
e porta-enxerto. A disseminação da doença também pode ocorrer em 
processos de enxertia. Na época do plantio, as extremidades basais 
(especialmente a área da medula) da maioria dos porta-enxertos estão 
parcial ou totalmente expostas à infecção por patógenos de solo. Calos 
radiculares frequentemente quebram durante o processo de plantio, 
resultando em pequenos ferimentos que favorecem a infecção.
Conforme comentado, os sítios de infecção para esses fungos são 
geralmente ferimentos que expõem tecidos parenquimatosos corticais 
ou vasculares, em plantas jovens ou maduras de videira. Além disso, em 
ambiente de viveiro, existe a possibilidade de estruturas do patógeno 
passarem dos matrizeiros às estacas progênies por meio de esporos ou 
micélio localizados tanto na seiva ou em contaminações externas na 
casca, via lançamento de ascósporos a partir de peritécios. No entanto, 
esses patógenos sobrevivem no solo e possuem também a capacidade de 
infectar raízes jovens diretamente, através dos ferimentos ocasionados no 
plantio das mudas (GUBLER et al., 2010).
Por outro lado, existem evidências de redistribuição interna de conídios 
de Phaeoacremonium spp. através de vasos de xilema e de crescimento 
micelial ativo de P. chlamydospora dentro de tecidos da copa da planta. 
Por hipótese, esporos são carreados com o fluido do xilema em plantas 
matrizes infectadas, as quais podem oferecer varas contaminadas. Por 
exemplo, em um monitoramento de vinte meses, ramos infectados 
retirados próximos ao ápice da planta passaram de percentuais reduzidos 
(próximos de zero) para 53% de infecção, em um mesmo nível de 
incidência (55%) de segmentos extraídos em um ponto distante do ápice 
da planta (WHITEMAN et al., 2007). Além disso, Lorena et al. (2001) 
mencionam que P. chlamydospora inicia a infecção pelas raízes e requer 
nove meses para colonizar os primeiros 20-25 cm do tronco das plantas. 
A lenta disseminação do fungo no sistema vascular se deve às respostas 
de defesa da videira, tais como produção de tiloses e outras. Em um 
ensaio para verificar a colonização de fungos da “doença de Petri” em 
várias partes (colo, tronco mediano e parte aérea) de videira da cultivar 
Niágara Rosada, com três anos, foi detectado P. chlamydospora apenas 
no colo (FERREIRA et al., 2013b). 
5. Parasitismo, sobrevivência 
e ambiente
Espécies de Phaeoacremonium já foram isoladas a partir de plantas de 
videira inoculadas, mas não sintomáticas, na Califórnia. Na Itália, P. 
chlamydospora foi isolado a partir de cortes de tecido sadio (WHITING 
et al., 2001). Parece evidente que os dois gêneros podem existir como 
fungos endofíticos ou em infecções latentes em tecidos de plantas de 
videira, aparecendo como agentes virulentos apenas quando as plantas 
são acometidas por algum estresse de ordem biótica ou abiótica, tais 
como baixa temperatura, restrição hídrica e populações de nematoides 
fitopatogênicos (FERREIRA et al., 1999; HALLEEN et al., 2003).
Em muitos casos, a presença dos causadores do pé-preto e da “doença 
de Petri” em matrizes de porta-enxerto não está expressa por sintomas 
externos (GRAMAJE; ARMENGOL, 2011). A presença desses patógenos 
em plantas assintomáticas de videira (até com lesões de podridões 
internas no tecido vascular) pode ser explicada por relatos de que esses 
fungos têm condições de sobreviver como endofíticos ou como patógenos 
latentes até que a planta seja exposta a uma condição de estresse, com 
consequente desenvolvimento de lesões externas (FERREIRA et al., 1999). 
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Adicionalmente, os fungos da “doença de Petri” têm crescimento lento 
(PINTO, 2010).
Tais possibilidades biológicas fundamentam a ameaça de plantas matrizes 
não-sintomáticas como fontes potenciais de inóculo, em processos de 
propagação vegetativa e em estabelecimento de novos vinhedos.
Por outro lado, o solo também pode ser uma fonte primária de patógenos. 
Espécies de Cylindrocarpon são comumente reconhecidas como 
saprófitas no solo, ocorrendo em restos de planta no substrato ou agindo 
como patógenos fracos em tecidos radiculares ou corticais de vários 
hospedeiros. A produção de clamidósporos permite a Cylindrocarpon 
spp. sobreviver no solo por longos períodos (HALLEEN et al., 2004). 
De forma análoga, P. chlamydospora sobrevive no solo úmido devido a 
sua habilidade de produzir clamidósporos. Clamidósporos podem formar 
conídios que penetram por injúrias radiculares, em viveiros ou vinhedos. 
A presença de P. aleophilum no solo e na água retida na rizosfera de 
plantas de videira foi confirmada por métodos moleculares (ROONEY et 
al., 2001). Estudos de patogenicidade comprovaram que a exposição 
de areia infectada por Phaeoacremonium spp. e, em menor proporção, 
por P. chlamydospora, pode infectar plantas dormentes de videira, por 
meio de ferimentos no lenho. Whiting et al. (2001) demonstraram que 
Phaeoacremonium spp. possuem uma alta capacidade de adaptação a 
diferentes faixas de potenciais hídrico, possivelmente como uma estratégia 
de sobrevivência no solo.
Com relação aos mecanismos de parasitismo de C. destructans, Rahman e 
Punja (2005) encontraram diferenças marcantes nas atividades de enzimas 
pectolíticas entre isolados forte e fracamente virulentos do patógeno, 
no processo de infecção de tecidos susceptíveis. Uma alta atividade 
de pectinase foi evidenciada em isolados altamente virulentos quando 
comparada a isolados menos virulentos. Lyr e Kluge (1968) relataram 
que vários isolados de C. radicicola diferem em termos de patogenicidade 
em pinheiros, estando a patogenicidade relacionada à maior atividade 
de enzimas pectolíticas. A atividade de polifenoloxidases (PPO) em C. 
destructans pode ser outro potencial contribuinte para o progresso de 
lesões em raízes. Tais lesões deprimidas de coloração marrom-escura 
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são observadas como restos de degradação de componentes fenólicos 
de tecido hospedeiro por enzimas como a PPO. No caso do ginseng, 
tal planta produz uma ampla gama de componentes fenólicos (como 
em videira, especialmente em variedades tintas). A produção de PPO 
pelo fungo é usualmente induzida por substâncias fenólicas da planta 
hospedeira, ou em meio artificial, e, no ponto de vista do ataque do 
patógeno, auxilia na degradação de constituintes de parede celular ou na 
detoxificação de quinonas do hospedeiro, por polimerização das mesmas, 
fazendo avançar o parasitismo (RAHMAN; PUNJA, 2005).
No caso do parasitismo de Phaeoacremonium spp. e P. chlamydospora 
em videira, Bruno e Sparapano (2006), em uma interessante série 
de resultados, sugerem um metabolismo de detoxificação de taninos 
hidrolisáveis (ácido tânico), quelantes de Fe+2, com propriedades 
recalcitrantes para agentes de degradação e ação antifúngica, presentes 
no tecido cortical da videira. Tal detoxificação é feita a partir da ação de 
tanases (determinantes de patogenicidade) induzíveis. Assim, o ácido 
tânico é metabolizado a ácido gálico e Fe+2 livre, que, por sua vez, 
coopera fortemente para o aumento do ambiente oxidativo, por meio 
de reações de Fenton e dismutases de superóxido. Radicais peridroxilas 
(gerados pelas reações de Fenton) e PPOs contribuem para formar radicais 
fenólicos (dos quais o próprio ácido gálico pode servir como substrato), 
que, por sua vez, podem servir para ação de peroxidases, ou formar 
quinonas precursoras de ácido mucônico, que é um agente antifúngico. 
No entanto, os autores detectaram que lacases (PPOs) podem detoxificar 
nessa etapa também, por meio da síntese de melanina (fotografada sobre 
os tecidos e colônias), a partir das quinonas formadas pela atividade 
difenolásica das lacases, reduzindo a formação de ácido mucônico 
(BRUNO; SPARAPANO, 2006). O saldo desse intercâmbio metabólico é o 
enfraquecimento geral de defesas químicas da planta e o estabelecimento 
da compatibilidade do parasitismo.
Toxinas secretadas por fungos causadores da “doença de Petri” podem 
atuar como fatores de virulência, inclusive a longas distâncias, como na 
região da copa da planta, paralelamente aos processos de colapso de 
tecido vascular que acarretam impedimentos no fornecimento de água e 
nutrientes, durante o processo de formação do sítio de parasitismo. Vários 
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metabólitos de natureza lipofílica (derivados de scitalona, envolvidos na 
síntese policetídica de melanina), polissacarídica (pululana) e polipeptídica 
foram isolados de cultivos de Phaeoacremonium spp. e P. chlamydospora 
(LUINI et al., 2010). Por exemplo, isosclerona, 1,3,8-trihidroxinaftaleno, 
2-hidroxijuglona, entre outros, são metabólitos envolvidos no processo 
de desenvolvimento de lesões cloróticas e necróticas em folhas e bagas 
(EVIDENTE et al., 2000; BRUNO; SPARAPANO, 2006; ANDOLFI et al., 
2011). A função dos intermediários da síntese de melanina e da melanina 
propriamente dita na virulência desses patógenos pode estar associada 
à atuação das naftoquinonas na formação de uma ponte covalente entre 
uma quinona e grupamentos –tiol ou –amino de proteínas, por uma adição 
de 1,4 de Michael (BURKI et al., 2003). Essa inativação proteica pode 
interferir na produção de espécies ativas de oxigênio (AOS), no início 
da sinalização de defesa da célula vegetal, desarticulando a resposta de 
defesa (por exemplo, por inibição de NAD(P)H oxidases). Adicionalmente, 
scitalona e isosclerona podem causar peroxidação de lipídios associados 
a processos de estresse oxidativo e senescência. Toxinas de natureza 
peptídica também poderiam estar envolvidas num processo forçado de 
senescência (ANDOLFI et al., 2011).
Na literatura, parece haver relativamente poucas informações abordando 
os efeitos de fatores abióticos como o pH, temperatura e umidade do 
solo sobre o crescimento de isolados de C. destructans em hospedeiros e 
o progresso da doença causada por esse fungo. Rahman e Punja (2005) 
verificaram que a temperatura do solo influenciou significativamente na 
severidade da podridão radicular do ginseng, causada por C. destructans. 
Índices superiores de infecção e número de lesões foram obtidos a 20ºC 
e -0,02 MPa no solo (próximo da capacidade de campo), o que reforça a 
importância da manutenção de solos bem drenados e aerados, no manejo 
do “pé-preto”. Os autores mostraram também que as lesões radiculares, 
em condição hidropônica, se desenvolvem mais rápido em ambiente 
ácido (pH 5,0). Em condições “in vitro”, efeitos da temperatura, pH e 
potencial hídrico sobre o crescimento micelial, esporulação e produção 
de clamidósporos de diferentes isolados e espécies de Cylindrocarpon 
foram recentemente relatados (AGUSTÍ-BRISACH; ARMENGOL, 2012). 
Verificou-se que todos os isolados cultivados em BDA foram capazes 
de crescer em temperaturas entre 5 e 30ºC, com ótimos entre 20 e 
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25ºC e pH entre 4 e 8. Todos isolados esporularam nas temperaturas, 
pH e potenciais hídricos estudados. A produção de clamidósporos foi 
correlacionada mais ao isolado avaliado do que a fatores de natureza 
física.
Para P. chlamydospora, as temperaturas de crescimento relatadas são: 
mínima de 15ºC, ótima de 25ºC e máxima de 35ºC (CROUS; GAMS, 
2000). Já para P. aleophilum, a temperatura mínima de crescimento é 
de 10ºC, a ótima é de 30ºC e a máxima é de 37 a 40ºC (MOSTERT et 
al., 2006). Segundo estudos de Larignon; Dubos (2000), as condições 
favoráveis de infecções por P. chlamydospora são temperaturas médias 
entre 7 e 15ºC, com máximas entre 12 e 18ºC, acompanhadas de chuva, 
que facilita a disseminação dos esporos e a contaminação das feridas de 
poda.

6. Controle
Até o presente momento, não há medidas curativas economicamente 
viáveis para controlar o pé-preto depois de instalado no vinhedo. O uso de 
material com resistência de campo pode contribuir para a diminuição das 
perdas causadas pelo fungo. Na Espanha (ALANIZ et al., 2010), diferentes 
níveis de resistência de variedades de videira foram observados contra 
C. liriodendri e C. macrodidymum, em condições de casa-de-vegetação. 
De acordo com os resultados, tais patógenos induziram sintomas típicos 
da doença do “pé-preto” em todos os porta-enxertos estudados, mesmos 
com respostas contrastantes entre as variedades estudadas, no que tange 
à redução de massa de tecido radicular, descoloração e necrose (índice 
de doença). Com relação a potenciais fontes de resistência às podridões 
do tronco, um número significativo de estudos (revisados por GRAMAJE; 
ARMENGOL, 2011) indica que os principais porta-enxertos e copas de 
videira são susceptíveis, a despeito de haver, em trabalhos envolvendo 
inoculação artificial de fungos da “Esca” e “chocolate”/“doença de 
Petri”, contrastes entre tais susceptibilidades, com destaque para o 
genótipo 161-49 Couderc e cruzamentos entres V. riparia x V. berlandieri 
(GRAMAJE et al., 2010). Em relatos de resistência ao pé-preto, são 
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mencionados porta-enxertos Vitis riparia 039-16 e Freedom como fontes 
potenciais (GUBLER et al., 2010).
Experimentos de campo (viveiro) foram conduzidos pela equipe do Dr. 
Halleen (HALLEEN et al., 2007) por duas estações de produção, entre 
2002 e 2003 e 2003 e 2004, para avaliar a eficiência dos produtos 
químicos testados contra o “pé-preto”, na África do Sul. Fungicidas, 
misturas de controle biológico e tratamento térmico foram testados em 
segmentos padronizados (trezentas varas de matriz Cabernet Sauvignon 
por tratamento, divididas em blocos casualizados), com mergulho de um 
minuto no produto, em solução aquosa. Após o preparo, os segmentos 
foram plantados em condições de viveiro, em um espaçamento de 5 cm x 
60 cm (linha x coluna). Sem que houvesse influência da estação sobre as 
respostas dos tratamentos (P = 0,071), Prochloraz + Nu-Film 17 (73,3% 
de incidência), flusilazole + cera de carnaúba (68,0%) e Prochloraz 
(68%) promoveram uma proteção entre 7,6% e 15,9% em parcelas 
contabilizadas (plantas que não morreram por falha de enxertia, anomalias 
de crescimento ou incidência de “pé-preto”), em comparação às plantas 
controle tratadas com água (79,3%).
Seguindo os resultados dos experimentos feitos na estação de 2002 
a 2003, apenas com menor pressão de doença, a incidência do “pé-
preto” na estação de 2003 a 2004 confirmou a eficiência de proteção 
dos tratamentos nas extremidades das estacas dos porta-enxertos e 
em raízes. Se algumas das substâncias químicas testadas promoveram 
uma leve redução na incidência de “pé-preto”, o tratamento por choque 
térmico (50ºC por trinta minutos, seguido por mais trinta minutos em 
água gelada) nos porta-enxertos enraizados foi o único tratamento que 
promoveu significativa (P < 0,05) redução na incidência de “pé-preto”. 
De acordo com os autores, o tratamento por choque térmico inibiu 
completamente o parasitismo de fungos associados ao “pé-preto”, pois 
as estacas submetidas ao choque térmico não apresentaram sintomas da 
doença, e tampouco apresentaram crescimento de estruturas do fungo e 
reisolamento posterior, perfazendo um nível de 0,0% de incidência, tanto 
em porta-enxertos quanto em raízes, nos dois biênios estudados.
A opinião majoritária dos pesquisadores é de que os declínios e mortes 
súbitas de plantas de videira realmente não são causados pela infecção
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por um único patógeno fúngico. Outros fatores podem ser preponderantes. 
Rumbos; Rumbou (2001) sustentaram essa hipótese afirmando que, na 
Grécia, foi evidenciada uma marcante redução na incidência de patógenos 
associados ao declínio de plantas de videira, tais como Cylindrocarpon 
spp., Phaeomoniella chlamydospora, Phaeoacremonium spp. e 
Botryosphaeria spp. Os percentuais de incidência desses fungos estavam 
muito baixos em vinhedos jovens. Por exemplo, Cylindrocarpon spp. foram 
isolados e identificados em, no máximo, 4% das amostras de vinhedos 
jovens. Com esses resultados, especula-se que fatores abióticos, como 
lesões em porta-enxertos sanitizados inapropriadamente em seus locais 
de rebrota, e a qualidade da enxertia em materiais de viveiros, bem como 
o armazenamento inadequado e as condições impróprias de transporte de 
material de propagação, poderiam ter efeito no vigor do estabelecimento 
da planta e no declínio da videira.
Os tratamentos com Trichoderma (Trichopel™/Trichoflow™) mostraram-
se ineficientes ou inconsistentes, pois preveniram a infecção por P. 
chlamydospora em apenas uma estação. Uma possível razão para isso 
pode estar relacionada a uma colonização sistêmica ineficiente nas 
extremidades das estacas dos porta-enxertos, como foi demonstrado pelo 
baixo percentual de reisolamentos em plantas tratadas por esse agente de 
controle biológico (HALLEEN et al., 2007).
O tratamento padrão para porta-enxertos dormentes e explantes consiste 
em submergir estacas na água quente (HWT, heat water treatment, 
50ºC por trinta minutos). Publicações do início da última década parecem 
assegurar que tratamentos térmicos com essa duração seguramente 
inibem a maioria dos patógenos fúngicos e bacterianos, mas não danificam 
gemas e brotos. No entanto, mais recentemente, os autores (revisados por 
GRAMAJE; ARMENGOL, 2011) mostram-se mais cautelosos a respeito 
do risco de dano térmico a partes meristemáticas de explantes de videira, 
promovido pelo tratamento HWT.
Aparentemente, a redução do “pé-preto” e da “doença de Petri” 
promovida por HWT com resfriamento (HALLEEN et al., 2007) claramente 
demonstrou o potencial dessa medida de controle para erradicação 
de patógenos que causam infecções em material propagativo, um 
fator crucial para a dispersão no campo dessas podridões. No início, o 
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tratamento térmico foi recomendado para erradicação de Phytophthora 
cinnamomi (VON BROEMBSEN; MARAIS, 1978), P. chlamydospora 
(FOURIE; HALLEEN, 2004) e Meloidogyne javanica (BARBERCHECK, 
1986), em estacas dormentes. No entanto, de maneira oposta, 
considerando os patógenos da “doença de Petri”, também há relatos de 
insucesso no uso do tratamento térmico para tal controle (WHITING et 
al., 2001; ROONEY et al., 2001). Dessa forma, parece que a questão 
do tratamento térmico em propágulos de plantas de videira apresenta 
contradições e carece de validação, visando a sua recomendação como 
uma estratégia integrada de manejo de podridões, em viveiros de plantas 
de videira.
Como no caso do “pé-preto”, o controle de Phaeoacremonium spp. e P. 
chlamydospora por terapia é complexo. Na África do Sul, Halleen et al. 
(2007), em experimentos análogos aos ensaios conduzidos para o “pé-
preto”, também por duas estações consecutivas de cultivo, utilizaram 
produtos químicos, biológicos e físicos aplicados para o controle da ação 
de P. chlamydospora e Phaeoacremonium spp. Os autores verificaram a 
influência das condições ambientais das estações de 2002 a 2003 e de 
2003 a 2004 sobre as respostas de incidência de fungos associados ao 
declínio de plantas jovens de videira. No entanto, níveis mais elevados 
de incidência de podridão foram evidenciados por porta-enxertos de 
controle tratados com água (média de 21,7% de 2003 a 2004) em ambas 
as estações. Todos os tratamentos (incidência média entre 0 e 10,7%) 
promoveram redução (a maioria não significativa) de infecções em porta-
enxertos e raízes, excetuando-se a mistura de Trichoderma harzianum, 
Trichoflow-T (18,0%) e flusilazole (15,3%).
Alguns trabalhos, citados por Rego et al. (1998), evidenciaram que 
a presença de Cylindrocarpon spp. em pontos de enxertias poderia 
ser explicada pelo uso de revolvimento desses pontos com solo por 
um período aproximado de cinco semanas, como forma de prevenção 
do dessecamento do tecido caloso. Nota-se essa medida em várias 
localidades onde há cultivo da videira, o que implica na infestação de 
materiais no campo pelo simples fato de o solo contaminado atingir um 
ponto de enxertia. Para contornar esse problema, a enxertia alta, aliada à 
proteção do local de enxertia com parafina, produto químico ou biológico, 
auxiliaria na diminuição precoce de contaminação de material no campo.
7. Considerações finais
A recente detecção de patógenos da “doença de Petri” no Nordeste e no 
Sudeste do Brasil, o histórico de Phaeoacremonium spp. no Rio Grande do Sul, 
com recentes evidências da presença de Phaeomoniella chlamydospora nesse 
estado (ALMANÇA et al., 2013), aliados à ameaça do “pé-preto” nos estados 
do Sul do Brasil, justificam a necessidade de esforços conjuntos de pesquisa 
para tentar contornar esse complexo problema. Tais esforços devem-se 
concentrar, inicialmente, em etapas que antecedem a instalação do vinhedo, 
considerando o processo de produção de material propagativo sadio em 
ambiente de viveiro, no monitoramento e no manejo de solos contaminados. 
Para isso, a adoção de técnicas moleculares, para detecção rápida e acurada 
de patógenos fúngicos do tronco da videira, constitui uma alternativa para 
reforçar e, possivelmente, subsidiar programas de qualidade e de certificação 
fitossanitária de propágulos vegetativos, analogamente ao que já acontece 
para a obtenção de material vegetativo livre de vírus, na própria cultura da 
videira.
Paralelamente, esforços de pesquisa devem objetivar a busca por porta-
enxertos tolerantes, tanto à “doença de Petri” quanto à “pé-preto”, e trazer 
à luz medidas eficientes para o manejo integrado e o convívio com essas 
doenças.
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